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SPÉCIFICITÉS ÉPIDÉMIOLOGIQUES DE LA FIÈVRE Q EN GUYANE
Q FEVER IN FRENCH GUIANA: A SPECIFIC EPIDEMIOLOGICAL CONTEXT
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Les études scientifiques menées sur la fièvre Q en Guyane au cours des quinze dernières années ont 
permis de répondre à de nombreuses interrogations sur l’épidémiologie humaine et animale de 
cette maladie. Les résultats observés démontrent une réelle spécificité locale de la fièvre Q, avec une 
souche de Coxiella burnetii unique et hypervirulente, une transmission suburbaine et en bordure de 
forêt, principalement sur la ville de Cayenne et ses alentours, des formes pulmonaires prédominantes, 
un réservoir sauvage de la bactérie et la possibilité d’une transmission vectorielle par les tiques. La 
prévalence réelle de la maladie dans la population guyanaise reste inconnue et conditionne la mise 
en œuvre d’une stratégie de santé publique dédiée. Cette communication se propose de faire une 
synthèse sur l’ensemble des connaissances acquises et sur les questions qui demeurent, dans une 
approche One Health.
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During the last 15 years, several studies have been conducted to describe the epidemiology of animal 
and human Q fever in French Guiana. The main findings highlight disease specificity in this area asso-
ciated with a unique and hypervirulent strain of Coxiella burnetii, suburban and close to forested 
area of transmission, pneumonia as primary manifestation of acute Q fever, wild animal reservoir and 
ticks as putative vector of the bacterium. Prevalence of the disease in French Guianese population 
remains unknown. A comprehensive health strategy is needed to prevent the disease. We present 
recent acquired knowledge and outstanding issues, in a “One Health” approach.
Key words: Coxiella burnetii, Q fever, French Guiana, epidemiology.
AbstrAct
INTRODUCTION
La fièvre Q est une zoonose cosmopolite due à une bactérie 
intracellulaire stricte : Coxiella burnetii (Maurin & Raoult, 
1999; Raoult et al. 2005). Elle a été décrite pour la première 
fois en 1935 à Brisbane en Australie par ED Derrick, lors d’une 
épidémie d’épisodes fébriles survenue parmi les employés d’un 
abattoir (Derrick, 1937). Il lui donne son nom de « Q fever », 
Q pour « Query » ou « Question » pour souligner le caractère 
incertain de son origine. La bactérie sera identifiée quelques 
années plus tard (Cox, 1941) et séparée officiellement des 
rickettsies au début des années 2000 (Seshadri et al. 2003). Les 
ruminants domestiques, ovins, caprins et bovins constituent le 
principal réservoir de la bactérie. C. burnetii a aussi été iden-
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tifiée chez d’autres animaux domestiques, comme les chats, 
chiens, oiseaux et dans la faune sauvage (Raoult et al. 2005; 
Parker et al. 2006; Million & Raoult, 2015). L’avortement 
est un signe fréquent de la fièvre Q chez les ruminants et fait 
l’objet d’une surveillance règlementaire en France (Gaumont 
& Trap, 1980). Les animaux infectés éliminent la bactérie en 
grande quantité dans les produits de mise bas (placenta, liquide 
amniotique, sécrétions vaginales) et d’avortement mais égale-
ment dans les urines, les selles et plus rarement le lait (Raoult 
& Marrie, 1995). Plus de 40 espèces de tiques sont infectées par 
C. burnetii et ces arthropodes participent au maintien de l’agent 
infectieux dans la nature ainsi qu’à sa transmission (Porter et al. 
2011). Les tiques excrètent la bactérie dans la salive ainsi que 
dans leurs matières fécales déposées sur la peau de l’hôte. La 
concentration en bactéries virulentes dans les matières fécales 
des tiques peut atteindre 1012 micro-organismes par gramme 
(Porter et al. 2011).
La forme extracellulaire de la bactérie disséminée dans l’en-
vironnement est très résistante aux agressions physiques et 
chimiques et peut être remise en suspension pour former des 
aérosols infectieux plusieurs mois après son excrétion (Wiebe et 
al. 1972). La transmission à l’homme se fait essentiellement par 
voie respiratoire (Stoker & Marmion, 1955; Maurin & Raoult,. 
1999). Dans les conditions expérimentales, l’inhalation d’une 
seule bactérie peut provoquer l’infection et la maladie chez 
l’homme (Tigertt et al. 1961). Le vent peut transporter les 
bactéries sur plusieurs kilomètres (Tissot-Dupont et al. 2004). 
Les autres voies possibles de transmission décrites sont la voie 
percutanée, la voie sexuelle, la voie digestive et la transmission 
verticale lors d’une infection aiguë au cours de la grossesse 
(Raoult et al. 2002). La forte infectiosité de C. burnetii et la 
contamination de l’homme par voie respiratoire expliquent 
son potentiel épidémique et sa classification comme agent 
du risque biologique intentionnel (Madariaga et al. 2003). La 
fièvre Q est donc à double titre une maladie d’intérêt pour le 
Service de santé des Armées et fait partie des 60 événements 
de santé soumis à surveillance épidémiologique dans les Armées 
françaises. L’expression clinique de la fièvre Q chez l’homme est 
polymorphe et peut varier selon la virulence propre de la souche 
de C. burnetii. Chez un sujet non-immun, l’infection aiguë est 
fréquemment asymptomatique (dans 60% des cas) ou se mani-
feste par une fièvre isolée, un syndrome pseudo-grippal, une 
pneumopathie, une hépatite et plus rarement une myocardite, 
une méningo-encéphalite ou des neuropathies périphériques 
(Raoult et al. 2005; Million & Raoult, 2015). Une fièvre Q au 
cours de la grossesse peut entrainer un retard de croissance in 
utero, un accouchement prématuré, des malformations foetales 
et une fausse-couche (Million & Raoult, 2015). La fièvre Q 
aiguë peut évoluer vers une forme persistante caractérisée prin-
cipalement par des endocardites et des infections vasculaires. 
Ces formes persistantes surviennent le plus souvent chez des 
patients ayant des lésions valvulaires ou vasculaires préexis-
tantes et/ou présentant une immunodépression et chez les 
femmes enceintes qui peuvent aussi présenter des complications 
obstétricales récidivantes (Fenollar et al. 2001).
La première description de la fièvre Q en Guyane remonte aux 
travaux de H. Floch en 1953 (Floch, 1957). Deux sérologies 
positives avaient alors été retrouvées parmi des employés de 
l’abattoir de Cayenne. En 1996, une recrudescence des cas de 
fièvre Q a été observée à Cayenne (Pfaff et al. 1998). Trois 
patients ont été hospitalisés en réanimation avec des tableaux 
de détresse respiratoire aiguë et l’un d’eux décèdera. Ces évé-
nements marquent le début de nombreux travaux scientifiques 
sur la fièvre Q en Guyane. Cette communication propose une 
synthèse des connaissances accumulées depuis sur les volets 
humain et animal, qui illustrent les spécificités remarquables 
de la fièvre Q en Guyane.
 SPÉCIFICITÉS DE LA FIÈVRE Q  
CHEZ L’HOMME EN GUYANE
Caractéristiques épidémiologiques
La problématique de la fièvre Q a émergé en Guyane avec 
l’épidémie de 1996 à Cayenne. Une première étude a estimé 
rétrospectivement la séroprévalence de la fièvre Q à partir 
de couples de sérums prélevés chez des patients fébriles entre 
1992 et 1996 (Pfaff et al. 1998). Les résultats montraient une 
augmentation significative de la séroprévalence, passant de 
1,9% en 1992 à 23,9% en 1996, confirmant l’émergence de la 
fièvre Q en Guyane. La majorité des cas habitaient la ville de 
Cayenne et sa périphérie. Le réservoir animal de la bactérie 
et son mode de transmission restaient inconnus. Une étude 
prospective réalisée entre 1996 et 2000 a permis d’estimer le 
taux d’incidence de la fièvre Q à 37 pour 100 000 habitants 
par an pour la ville de Cayenne, l’un des plus élevés au monde 
(Gardon et al. 2001). Un à plusieurs pics d’incidence étaient 
observés chaque année. Ces pics survenaient deux mois après 
les fortes précipitations des saisons des pluies. Cette même 
étude confirmait que le foyer de transmission se situait dans la 
zone urbaine et périurbaine de Cayenne. À l’intérieur même 
de la commune de Cayenne, plusieurs foyers épidémiques 
pérennes étaient observés, tous à proximité immédiate de zones 
forestières : la Montagne du Tigre, la Montagne du Rorota, le 
centre pénitencier (Tran et al. 2002). Les facteurs de risques 
identifiés étaient les activités générant des aérosols comme 
le jardinage ou les travaux de terrassement, le fait d’habiter à 
proximité de zone forestière et la présence de mammifères de 
la faune sauvage. Des foyers épidémiques focaux en lien avec 
la faune sauvage étaient alors évoqués.
Plus récemment, deux épidémies de fièvre Q ont touché 
les Forces Armées en Guyane. La première concernait un 
lotissement militaire situé en haut d’une colline boisée de 
Cayenne, la Montagne du Tigre. Ce foyer épidémique a été 
identifié pour la première fois en 2001 par Gardon (Gardon et 
al. 2001; Tran et al. 2002). De nouveau, en 2004, une dizaine 
de militaires habitant sur le site avaient contracté la maladie 
(Surveillance épidémiologique dans les armées - données non 
publiées). En 2013, une troisième épidémie est survenue et a 
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duré sept mois, avec un taux d’attaque de 20% (11 habitants sur 
54). Les facteurs de risque identifiés alors étaient les activités 
générant des aérosols (ménage dans et autour de l’habitation, 
utilisation d’un nettoyeur haute pression) et le fait d’avoir porté 
dans ses bras un paresseux à trois doigts (Bradypus tridactylus) 
(figure 1) (Pommier de Santi et al. 2015). L’absence de mesure 
de contrôle efficace pour cette épidémie et la contamination 
évidente de l’environnement a conduit à une évacuation défi-
nitive du site. En 2014, une autre épidémie est survenue chez 
des marins de la Marine nationale au décours du nettoyage 
d’un terrain au bord du fleuve la Comté proche de Cayenne 
(Surveillance épidémiologique dans les Armées – données non 
publiées). Ces derniers avaient utilisé des débroussailleuses à fil, 
générant probablement ainsi un aérosol infectieux à partir d’un 
environnement contaminé. Le taux d’attaque était de 40% 
(cinq malades sur 12 participants), quatre sur cinq présentant 
une pneumopathie dans les trois semaines suivant l’activité à 
risque. Le site, fermé à titre conservatoire, a été de nouveau 
nettoyé trois mois plus tard, les militaires utilisant cette fois 
des masques respiratoires FFP2 pendant les opérations de 
débroussaillage. Une jeune femme militaire est restée en retrait 
des opérations de débroussaillage sans mettre de masque respi-
ratoire malgré les recommandations prescrites par le Service 
de santé des Armées. Cette personne a présenté une fièvre Q 
avec une pneumonie trois semaines plus tard. Outre le taux 
d’attaque important dans un groupe d’individus en huis-clos, 
l’autre aspect de cette épidémie était son caractère non urbain, 
survenant à une grande distance de tout lieu habité, en bord 
de fleuve et entouré par la forêt.
Ces observations renforcent les conclusions des précédentes 
études, à savoir une transmission de la fièvre Q sur l’île de 
Cayenne principalement, avec des foyers épidémiques à proxi-
mité immédiate de la forêt et une transmission par voie respi-
ratoire à partir d’un environnement contaminé.
Caractéristiques cliniques et microbiologiques
La fièvre Q en Guyane se présente sous des formes cliniques 
particulièrement sévères (Epelboin et al. 2012; Eldin et al. 
2014). Les pneumonies représentent 90% des formes cliniques 
symptomatiques alors que cette proportion varie entre 8% 
et 37% seulement en France métropolitaine (Edouard et al. 
2014). Ces pneumonies sont associées à des céphalées mar-
quées et des arthromyalgies. Au total 24,4% des pneumonies 
traitées à l’hôpital de Cayenne entre 2004 et 2007 étaient 
dues à C. burnetii, soit la prévalence la plus élevée au monde 
(Epelboin et al. 2012). L’incidence des formes persistantes ne 
serait par contre pas plus élevée qu’en métropole (Edouard et 
al. 2014). Les épidémies suivies en milieu militaire en 2013 et 
2014, basées sur des enquêtes de séroprévalence, ont permis de 
démontrer l’absence de formes asymptomatiques de la mala-
die (Pommier de Santi et al. 2015). Ces formes sévères de la 
maladie sont liées à une seule et unique souche de C. burnetii 
circulant en Guyane, C. burnetii génotype MST 17. Cette 
souche est spécifique à la Guyane et a été isolée en culture 
puis séquencée pour la première fois en 2012, permettant la 
mise au point d’outils spécifiques de diagnostic en biologie 
moléculaire (Polymérase Chain Réaction – PCR) (Mahamat 
et al. 2013; D’Amato et al. 2015). Les réponses immunitaires 
à C. burnetii MST 17 sont marquées par des titres d’anticorps 
IgG de phase I très élevés (Edouard et al. 2014). Un titre élevé 
d’IgG de phase I persistant plusieurs mois après les symptômes 
est reconnu comme étant associé aux formes chroniques de la 
maladie mais la valeur prédictive positive d’endocardite pour 
des IgG de phase I >800 est faible en Guyane (Frankel et al. 
2011; Edouard et al. 2014). Cette virulence spécifique de C. 
burnetii MST 17 pourrait être liée à une délétion d’un fragment 
de 6105 pb qui correspond à la région de l’opéron hlyCABD 
du système de sécrétion type I (T1SS) (D’Amato et al. 2015). 
 SPÉCIFICITÉS DE LA FIÈVRE Q  
CHEZ L’ANIMAL EN GUYANE
Lors des premières enquêtes réalisées sur les animaux, il est 
rapidement apparu que les ruminants domestiques n’étaient 
pas à l’origine des cas humains (Francois et al. 1997; Gardon 
et al. 2001). En effet, la séroprévalence chez les bovins, ovins 
et caprins était très proche de zéro et bien plus faible que dans 
d’autres pays dans le monde où sévit la fièvre Q (tableau 1). La 
prévalence d’infection chez les chiens est en général supérieure 
à celle des autres espèces domestiques (tableau 1) mais il est 
peu probable qu’il s’agisse du réservoir principal en Guyane. En 
effet, une étude a montré que la séroprévalence à C. burnetii 
de chiens vivant à proximité des foyers d’infection n’était pas 
statistiquement plus élevée que celle des autres chiens (Gardon 
et al. 2001). Les chiens pourraient donc constituer un réservoir 
secondaire voire simplement révéler la contamination envi-
ronnementale, tout comme l’homme.
Ces éléments associés avec les résultats d’enquêtes cas-témoins 
ont conduit à suspecter un réservoir animal constitué d’une ou 
plusieurs espèces sauvages. Une première étude a montré que 
le fait de vivre à proximité de la forêt et de voir des animaux 
sauvages près de sa résidence, constituaient des facteurs de 
risque associés à la fièvre Q (marsupiaux, chauves-souris et 
autres mammifères en analyse univariée, chauves-souris et 
autres mammifères non marsupiaux en multivariée) (Gardon 
et al. 2001). Dans cette même étude, les morsures de tiques 
n’étaient pas identifiées comme facteur de risque.
Des espèces de rongeurs, notamment le rat épineux (Proechimys 
sp.), et d’opossums ont été trouvées infectées mais en nombre 
trop limité pour pouvoir évoquer un véritable réservoir 
(tableau 1). Les chauves-souris étaient souvent mises en cause 
par les personnes atteintes de fièvre Q et leur entourage. 
Toutefois les investigations à grande échelle menées en 2013, 
associant sérologie et recherche par PCR de C. burnetii sur des 
prélèvements vaginaux de 199 chauves-souris capturées (puis 
relâchées) sur le littoral guyanais, n’ont pas confirmé cette 
hypothèse (tableau 1). Malgré cela, même en 2016, de nom-
breux patients pris en charge pour fièvre Q restent persuadés 
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que les chauves-souris sont le principal 
animal en cause dans la transmission 
de cette maladie en Guyane. Par contre 
des marsupiaux ont été retrouvés positifs 
en sérologie pour C. burnetii dans 12% 
(5/42) des cas : Philander opossum (4/36) 
et Didelphis marsupialis (1/4), confirmant 
une exposition à la bactérie (tableau 1).
En janvier 2014, un paresseux à trois 
doigts (Bradypus tridactylus - figure 1) 
retrouvé mort accidenté sur l’unique 
route menant au sommet de la mon-
tagne du Tigre, à proximité du foyer 
survenu en 2013, a fait l’objet de prélè-
vements de matières fécales, rate, foie, 
rein, poumon, utérus et de 16 tiques 
fixées sur sa peau. La présence de C. 
burnetii a été confirmée par PCR en 
temps réel (qPCR) ciblant les gènes 
IS1111 et IS30a dans les matières 
fécales (Ct de 23 correspondant à 
7 log10 copies d’ADN/ ml) et dans 
la rate (Ct de 34 correspondant à 3,6 
log10 copies d’ADN/ml). Les tiques 
(Amblyomma geayi) étaient également 
majoritairement infectées (14/16 soit 
88%) (Davoust et al. 2014). Le géno-
typage réalisé sur l’ADN des fèces et de 
six tiques a conclu à la présence de MST 
17, c’est-à-dire le génotype à l’origine 
de l’épidémie humaine sur Cayenne. 
Ultérieurement, une enquête cas 
témoins réalisée dans le cadre de l’épi-
démie survenue sur le camp du Tigre 
en 2013, a identifié comme facteur de 
risque le fait d’avoir porté un paresseux 
dans ses bras (Pommier de Santi et al. 
2015). Sur le même site, tous les autres 
échantillons animaux recueillis (sept 
chauves-souris, 34 oiseaux, deux opos-
sums, une chatte, deux chiennes, qutre 
iguanes, 17 geckos) se sont avérés néga-
tifs en qPCR (Davoust et al. 2014). Un 
élevage d’ovins et de caprins vivant à 
proximité et en amont des vents domi-
nants par rapport au site de l’épidé-
mie, a été testé mais tous les animaux 
se sont aussi avérés négatifs (37 séro-
logies, 19 écouvillons vaginaux, un 
échantillon de lait). Les prélèvements 
environnementaux collectés dans les 
anciennes habitations des malades 
(13 échantillons de poussières, dont 
neuf échantillons prélevés sur les gril-
lages moustiquaires des habitations et 
Espèces Méthodes Prévalence Références et observations
Bovins
Fixation du complément (FC) 1,7% (6/355) François et al. 1997
ELISA 0% (0/179) Debin, 2007
Ovins
FC 0% (0/200) François et al. 1997
ELISA 0% (0/37) Debin, 2007
Caprins
FC 0% (0/500) François et al. 1997
ELISA 0% (0/16) Debin, 2007
Porcs
FC 0% (0/25) Gardon et al. 2001
ELISA «1,9% (2/103) dont 2 douteux» Debin, 2007
Chevaux ELISA 3,4% (3/88) dont 2 douteux Debin, 2007
Chiens
IFI 5,2% (1/19) Boni et al. 1998
FC 12,3% (7/57) Gardon et al. 2001
ELISA 20,33% (12/59) dont 6 douteux Debin, 2007
qPCR† (IS1111) 
Écouvillons vaginaux 5,6% (6/107)
Données non publiées, 2013* 
12 positifs avec Ct>35‡
qPCR (IS30A) 
Ecouvillons vaginaux 0% (0/95) Données non publiées, 2014*
Immunofluorescence 
indirecte (IFI) 3,6% (2/56) Données non publiées, 2014*
IFI 1% (1/95) Données non publiées, 2016*
Chats
FC 0% (0/6) Gardon et al. 2001
IFI 0% (0/10) Données non publiées, 2016*
Rongeurs
IFI 3,4% (4/117) Gardon et al. 2001 
Titres élevés pour 4 rats épineuxPCR 0% (0/117)
qPCR IS1111 
Foie 0% (0/27)
Données non publiées, 2013* 
Rongeurs de la région de Roura 
1 rat épineux avec Ct>35
qPCR IS1111 
Jus musculaire 3,2% (1/31)
Données non publiées, 2013* 
1 capybara positif ;  
1 capybara avec Ct>35
Suidés 
sauvages
qPCR IS1111  
Jus musculaire 0% (0/38)
Données non publiées, 2013* 
3 pécaries avec Ct>35»
Marsupiaux
IFI 11,9% (5/42)
Gardon et al. 2001
PCR 0% (0/42)
Chiroptères
IFI 0% (0/86)
Gardon et al. 2001
PCR 0% (0/86)
qPCR (IS30A) 
Ecouvillons vaginaux 0% (0/199)
Données non publiées, 2013* 
Chiroptères du littoral 
6 positifs avec Ct>35
ELISA 0% (0/41) Données non publiées, 2013*
Oiseaux 
(hirondelles)
IFI 1,4% (1/69) Gardon et al. 2001 
Prison de RemirePCR 0% (0/69)
Batraciens
IFI 0% (0/47)
Gardon et al. 2001
PCR 0% (0/47)
* Marié JL & Davoust B. Études de recherche d’un réservoir animal de C. burnetii. Données non publiées. 
† qPCR :  Polymerase Chain Reaction quantitative (ou PCR en temps réel).
‡ Ct : Cycle Threshold ou cycle seuil en qPCR. Un Ct>35 signe un faible nombre de copies d’ADN dans 
l’échantillon.
Tableau 1 : Récapitulatif des études de recherche d’un réservoir animal de Coxiella burnetii en Guyane (hors 
étude menée sur la Montagne du Tigre en 2013 et 2014, rapportée dans le texte).
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huit échantillons de nids d’oiseaux) se sont également avérés 
négatifs en qPCR (données non publiées). Par contre 17% 
(3/18) des marsupiaux capturés étaient positifs en sérologie C. 
burnetii dont 2/12 Didelphis marsupialis et 1/6 Philander opossum, 
deux espèces opportunistes particulièrement bien adaptées au 
milieu urbain et périurbain. Ces résultats démontrent une fois 
de plus l’exposition de la faune sauvage à C. burnetii.
Il a également pu être montré que le nombre de cas de fièvre Q 
à Cayenne était statistiquement corrélé au nombre de nais-
sances de paresseux à trois doigts, avec un décalage d’un à deux 
mois (Eldin et al. 2015). Cette étude a également confirmé la 
corrélation qui avait déjà été observée entre l’incidence de la 
fièvre Q et les précipitations, avec un décalage de deux mois. 
Il faut toutefois mentionner que le pic des naissances survient 
en saison humide pour de nombreuses espèces en Guyane 
(Epelboin et al. 2016).
Au mois d’avril 2014, trois autres paresseux à trois doigts ont 
été capturés sur la Montagne du Tigre. Il s’agissait d’un mâle 
ainsi que d’une femelle avec son bébé. Toutes les recherches 
de C. burnetii réalisées par qPCR (IS1111) sur des écouvillons 
rectaux, écouvillons vaginaux pour la femelle, tiques (environ 
90) ainsi que des poils prélevés en région péri-annale et à proxi-
mité des points d’implantation des tiques, ont été négatives 
(données non publiées). À la même période, des échantillons 
ont également été recueillis chez 13 paresseux présents dans 
les locaux d’une association de défense et de protection de ces 
animaux : écouvillons rectaux sur 11 animaux, écouvillons 
vaginaux sur huit femelles, poils prélevés en zone-péri-anale sur 
12 animaux et matières fécales de mélange en six points. Tous 
les résultats se sont avérés négatifs en qPCR IS1111 (données 
non publiées).
Si l’implication du paresseux infecté de la 
Montagne du Tigre dans l’épidémie humaine  sur-
venue sur ce site en 2013 est probable, il est difficile 
à ce stade de considérer que cette espèce est le seul 
réservoir de C. burnetii en Guyane.
DISCUSSION
La situation épidémiologique de la fièvre Q à 
Cayenne n’est observée nulle part ailleurs en 
Guyane ni même en Amérique du Sud ou dans le 
reste du monde (Epelboin et al. 2016). La trans-
mission de la fièvre Q à Cayenne est endémo-épi-
démique, avec des recrudescences saisonnières et 
des foyers épidémiques. Les études ponctuelles 
menées en population ne permettent cependant 
toujours pas une description complète de l’épi-
démiologie locale. Une étude de séroprévalence 
en population générale permettrait par exemple à 
la fois d’estimer la morbidité réelle de la fièvre Q 
en Guyane, de mieux caractériser les facteurs de 
risque de cette exposition et d’estimer le poids des 
formes persistantes. Les résultats d’une telle étude 
permettraient la mise en œuvre d’un véritable 
programme de santé publique dédié à cette maladie en Guyane. 
Intégrer la fièvre Q dans la liste des maladies à déclaration obli-
gatoire reste un des meilleurs moyens d’avoir une estimation 
de l’incidence annuelle et des tendances de cette maladie en 
Guyane. La déclaration de tout cas nécessiterait une recherche 
active d’autre cas dans l’entourage (famille, quartier) et leur 
prise en charge. Ainsi, lors de l’épidémie de fièvre Q en milieu 
militaire sur la Montagne du Tigre, la recherche active de 
cas autour du cas index a permis d’en diagnostiquer 10 autres 
dans l’entourage, dont 50% de manière rétrospective. Cette 
stratégie permet un diagnostic et un traitement précoce des 
nouveaux cas, ainsi que la mise en route d’un traitement de 
longue durée associant doxycycline et hydroxy-chloroquine en 
cas de valvulopathie préexistante pour limiter le risque d’endo-
cardite secondaire (Million et al. 2013 ; Edouard et al. 2014). 
Lors de cas groupés de fièvre Q, il importerait également de 
réaliser des investigations chez les animaux vertébrés et inver-
tébrés présents dans l’entourage ainsi que des investigations 
environnementales, afin d’approfondir les connaissances sur 
la source de contamination et de mettre en place des mesures 
de santé publique.
La contamination environnementale n’a pas été clairement 
démontrée en Guyane. Plusieurs méthodes d’investigation 
environnementale ont été publiées dans la littérature et pour-
raient être mise en œuvre lors d’épidémies (Hogerwerf et al. 
2012 ; Ratmanov et al. 2013). Elles permettraient à la fois de 
confirmer la contamination des poussières mais surtout de 
montrer comment les aérosols infectieux sont générés : passage 
de la débroussailleuse, passage du nettoyeur haute pression 
sur les terrasses, travaux de terrassement, etc. ? Les réponses à 
ces questions pourraient déboucher sur des recommandations 
Figure 1 : Paresseux à trois doigts (Bradypus tridactylus) dans son habitat naturel à Cayenne 
(avec l’aimable autorisation de Sandrine Fernandes-Lanfranchi – photographe).
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pratiques pour les personnes habitant dans des foyers épidé-
miques identifiés en évitant ou en sécurisant les activités à 
risque. La question de la durée de la persistance de la forme 
extracellulaire de la bactérie dans l’environnement et sous un 
climat équatorial reste encore d’actualité. D’un point de vue 
militaire, maintenir des troupes dans un environnement conta-
miné par un agent du risque biologique même naturel n’est pas 
acceptable et en contradiction avec l’objectif de maintien de 
la capacité opérationnelle. Si l’on conçoit de pouvoir fermer 
un site militaire isolé, une telle stratégie est inenvisageable 
à l’échelle d’une ville. La question de la maîtrise des exposi-
tions environnementales est donc cruciale pour protéger la 
population.
Le fait qu’un Bradypus tridactylus ait été retrouvé infecté et 
excréteur de C. burnetii dans l’épidémie de la Montagne du 
Tigre confirme les hypothèses d’une implication de la faune 
sauvage dans la transmission (Davoust et al. 2014). En outre, 
la découverte de tiques (Amblyomma geayi) infectées par C. 
burnetii et de sérologies positives chez 17% des marsupiaux 
capturés suggère un cycle selvatique de transmission plus large 
dans la faune sauvage (Pommier de Santi et al. 2015 ; Gardon 
et al. 2001 ; Davoust et al. 2014). L’identification formelle de 
la souche guyanaise et la mise au point d’une PCR spécifique 
de cette souche devraient permettre la réalisation d’études 
plus efficientes que les études sérologiques pour décrire l’épi-
démiologie de la fièvre Q en milieu animal. Si le paresseux a 
probablement été impliqué dans l’épidémie survenue sur la 
Montagne du Tigre en 2013, il existe possiblement d’autres 
réservoirs en Guyane, nécessaires pour expliquer l’ampleur de 
ce problème de santé publique (Epelboin et al. 2016).
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